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Выводы. Определение D-лактата в синовиальной жидкости у пациентов с протезирован-
ными суставами может успешно применяться с целью ранней диагностики перипротезной инфек-
ции и её дифференциальной диагностики с асептической нестабильностью эндопротезов, что име-
ет особое значение для успешного эндопротезирования. Оптимальная пороговая концентрация D-
лактата, которую можно применять для разделения бактериальной и небактериальной этиологии, 
составляет 1,2 мМоль/л при чувствительности 94% и специфичности 97%. 
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Актуальность. Саркоидоз (С) или болезнь Бенье-Бека-Шауманна (sarx – мясо, ides – по-
добный) – хроническое полисистемное заболевание неясной этиологии, основу которого составля-
ет образование воспалительных эпителиоидноклеточных гранулем без их казеозного распада. 
Наиболее часто в патологический процесс вовлекаются прикорневые лимфоузлы и легкие, реже 
глаза, печень, селезенка, кости кистей и стоп, нервная система. Кожа поражается у 20-35% паци-
ентов. Заболевание выявляется повсеместно у мужчин и женщин, с пиком в возрасте после 20 и 50 
лет, несколько чаще у лиц негроидной расы, скандинавов; известны его немногочисленные семей-
ные случаи [1, 2, 3].  
В этиологии предполагается роль микобактерий, вирусов, хламидий пневмонии,  мине-
ральных пылей, продуктов от сгорания дерева, однако, точная природа возможных антигенов сар-
коидоза до сих пор не установлена. При С выявляются слабые и отрицательные реакции на тубер-
кулин, которые трансформируются в положительные при успешной терапии с противотуберкулез-
ными препаратами.  
Патогенез предполагает, что неизвестный антиген, обработанный макрофагами или денд-
ритическими клетками, презентируется посредством Т-клеточного рецептора Т-лимфоцитам при 
участии молекул МНС 2 типа. При этом взаимодействии высвобождается ряд цитокинов и лимфо-
кинов Т-хелперами первой их субпопуляции, что сопровождается пролиферацией Т-клеток и мо-
ноцитов, образующих очаги гранулематозного воспаления. Важную роль в последовательном раз-
витии указанного иммунологического процесса отводится интерлейкину-12, интерферону-γ, ин-
терлейкину- 2, фактору некроза опухолей-α и интерлейкину-1 β. У больных саркоидозом опреде-
ляются гормональные сдвиги, нарушения иммунного статуса, выявляют кальциемию, кальциурию 
[3].  
Лабораторные и инструментальные исследования при саркоидозе выявляют – в крови ги-
перпротеинемию, гиперглобулинемию, гиперкальциемию, повышение содержания  щелочных 
фосфатов [1, 2, 3]. 
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Рентгенография: легких (их сетчатость, множественные очаговые затемнения);  внутри-
грудных лимфоузлов (увеличение, уплотнение); костей (очаги разрежения – псевдокистозный ос-
тит).  
УЗИ внутренних органов  –  нередко увеличение печени, селезенки; поражение глаз, гене-
рализованная лимфаденопатия, поражения сердца и других органов [1, 3]. 
Необходимо провести исследования на генитальные инфекции (хламидиоз, уреамикоплаз-
моз). 
При гистологии кожного саркоидоза выявляется  неказеозная гранулема, состоящая из эпи-
телиоидных клеток с примесью клеток Лангханса и лимфоцитов. Обнаруживаются включения 
Шауманна – астероидные тельца в крупных гистиоцитах; встречаются явления фибриноидного 
некроза. В стадии регресса – явления  гиалиноза [2, 3]. 
Для диагностики С важны также данные клинической картины, подтвержденные биопсией 
кожи и лимфоузлов. Отрицательные или слабоположительные результаты туберкулиновых проб и 
отрицательные исследования на микобактерии туберкулеза. Необходимы данные определенных 
лабораторных и инструментальных исследований (вовлечение внутренних органов, лимфоузлов) 
[1, 3]. 
Цель. Учитывая, периодические обращения пациентов с клиническими проявлениями, 
схожими с аналогичными при саркоидозе, авторы приводят описание наблюдения за пациентом 
К., 55 лет с бляшечным образованием на левой голени. 
Материал и методы. На консультативный прием кафедры ВГМУ обратился пациент К., 55 лет 
из Новополоцка. Пациент предъявляет жалобы на  образование бляшки в области левой голени. Очаг с 
четкими границами, отмечается инфильтрация и гиперемия. Пациента беспокоит зуд в области пораже-
ния. Проходил лечение по месту жительства с диагнозом «Инфекционный дерматит левой голени» (с 
12.07.16 г.). Было проведено лечение: глюконат кальция в/в, хлоропирамин в/м, цефтриаксон в/м; док-
сициклин; на очаг назначали пасту Григорьева, мази синаф, гиоксизон, целестодерм. 
Результаты. На передней поверхности левой голени пациента выявляется красновато-
коричневая бляшка с четкими границами, размером 6х8 см; на ее поверхности хорошо видны и 
пальпируются два узловатых полупрозрачных элемента, остальная поверхность бляшки представ-
лена слившимися папулезными элементами (рис. 1). Пациент отмечает умеренный зуд в области 
высыпаний. 
Дерматологические исследования: при диаскопии элемент приобретает желто-бурый цвет – 
симптом «яблочного желе», видны вкрапления желто-золотистых точек – симптом «пылинок». 
Результаты биопсии: выявление неказеозной гранулемы из эпителиоидных клеток с при-
месью клеток Лангханса и лимфоцитов, включений астероидных телец в крупных гистиоцитах, 
явлений гиалиноза может указывать на узловой саркоидоз левой голени. 
ИФА ВИЧ, ИФА трепонем – отрицательные в октябре 2016 г. 
Общий анализ мочи и крови без особенностей. Со стороны биохимического анализа крови 
– увеличение АЛТ до 77,5 Е/л; АСТ до 51,6 Е/л; GGT – 59 Е/л. Гормоны щитовидной железы – 
ТТГ (тиреотропный гормон) – 4,54 мМел.  УЗИ ОБП – стеатогепатит, диффузные изменения под-
желудочной железы. УЗИ щитовидной железы – признаки узловатых образований. Рентгеногра-
фия  грудной клетки и другие исследования легочной патологии не выявили. 
Сопутствующие заболевания: АГ 2 ст., риск 4. Малый инфаркт головного мозга в правой 
каротидной системе артерий при церебральном атеросклерозе. Сахарный диабет  тип 2, компенса-
ция. Нетоксический многоузловой зоб. Гиперхолестеремия, стеатогепатоз. 
Выводы. 
1. Учитывая данные анамнеза, постепенно увеличивающуюся бляшку на левой голени, ре-
зультаты биопсии из очага, результаты БАК, ЭКГ и УЗИ ОБП, а также проведенное лечение, не 
давшее результатов в течение 2-х месяцев, можно установить диагноз узловатого саркоидоза ле-
вой голени. 
2. Улучшение состояния пациента (глаз, легких, сердца, ЦНС, бляшки на передней поверх-
ности левой голени) можно ожидать в результате применения системных кортикостероидов в 
комбинации с метотрексатом или плаквенилом (200 мг/сут.); местного введения в очаг триамци-
нолона (3 мг/мл). 
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3. Необходим постоянный скрининг периферической крови (лейкоциты, эритроциты, тром-
боциты), контроль БАК (кальций, печеночные ферменты), а также УЗИ ОБП (печень, селезенка), 
сердца, выполнение ЭКГ; наблюдение окулиста и невропатолога. 
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Рис. 1. Красновато-коричневая бляшка на передней поверхности левой голени, раз-
мером 6х8 см, образованная слившимися папулезными элементами сыпи. Стрелками от-
мечены 2 узловатых элемента на ее поверхности  
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Актуальность. Borrelia burgdorferi и Anaplasma phagocytophilum являются облигатными 
внутриклеточными паразитами, которые поражают как животных, так и человека и передаются 
через укусы клещей Ixodes scapularis [1]. Инфицированность клещей I. ricinus возбудителем грану-
лоцитарного анаплазмоза человека (ГАЧ) в России составляет 6-19%, в Польше - 24,7%, в Белару-
си - 27,3% [2, 3]. В последнее время анаплазмоз регистрируется не только в странах Европы и Се-
верной Америки, но и в странах Азии, Африки, и является причиной больших экономических по-
терь в сельском хозяйстве и здравоохранении [4,5]. Однако в Республике Беларусь гранулоцитар-
ный анаплазмоз человека является малоизвестной инфекцией для большинства практикующих 
врачей, что приводит к гиподиагностике заболевания.  
Целью исследования явилось выявление клинических особенностей микст инфекции Лайм-
боррелиоза и ГАЧ. 
Под нашим наблюдением находились три пациента с микст инфекцией: Лайм-боррелиоз в 
сочетании с гранулоцитарным анаплазмозм, госпитализированные в Витебскую областную ин-
